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dLa  población  mundial  está  envejeciendo,  y  por  tanto  el
número  de  pacientes  mayores  está  aumentando  continua-
mente  en  todas  las  especialidades,  sobre  todo  en  las
relacionadas  con  la  Cardiología  y  la  Cirugía  cardiovascular.
El  aumento  de  la  edad  se  acompan˜a  de  una  serie  de  cambios
en  la  estructura  y  en  la  función  arterial  que  conducen  pro-
gresivamente,  entre  otros  deterioros,  a  un  incremento  de  la
rigidez  arterial.
En la  búsqueda  del  dan˜o  de  órgano  blanco  en  pacien-
tes  en  riesgo  cardiovascular  asintomáticos,  como  una  fase
intermedia  en  el  curso  de  la  enfermedad  vascular  y  como
factor  determinante  del  riesgo  cardiovascular  global,  la
observación  de  que  cualquiera  de  estos  4  marcadores  prin-
cipales  ----microalbuminuria,  aumento  de  velocidad  de  onda
de  pulso  carótido-femoral  [VOP  c-f],  hipertroﬁa  ventricular
izquierda  y  presencia  de  placas  carotídeas----  puede  prede-
cir  la  mortalidad  cardiovascular  independientemente  y  con
mayor  precisión  que  la  estratiﬁcación  con  diferentes  escalas
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iaria.  De  igual  forma,  ayuda  a  identiﬁcar  quienes  respon-
en  a  la  terapéutica  o quienes  requieren  mayor  control  de
us  otros  factores  de  riesgo  asociados,  en  caso  de  observarse
na  disminución  o  no  de  estos  parámetros.
Las  arterias  de  conductibilidad  reciben  y  conducen  la
nda  de  presión  generada  por  el  corazón,  y  esto  forma  una
nda  pulsátil  que  se  transmite  a  través  de  la  pared  de  las
rterias.  Dicha  onda  es  la  suma  de  una  onda  que  viaja  en
orma  anterógrada  (desde  el  corazón)  y  una  onda  reﬂe-
ada  retrógrada  (desde  las  divisiones  de  los  vasos  hacia  el
orazón).  En  sujetos  jóvenes  y  sanos  que  tienen  arterias
lásticas,  las  ondas  reﬂejadas  vuelven  a  la  aorta  ascen-
ente  en  la  diástole,  luego  del  cierre  de  la  válvula  aórtica,
o  que  produce  elevación  de  la  presión  en  esta  parte  del
iclo  cardíaco.  En  los  ancianos,  el  aumento  de  la  rigidez
rterial  incrementa  la  velocidad  de  propagación  de  la  onda
eﬂejada,  lo  cual  conduce  a  que  la  reﬂexión  se  anticipe  al
ierre  aórtico  y  llegue  en  pleno  período  eyectivo,  generando
umentación  sistólica,  sobrecarga  ventricular  (poscarga)  y
isminución  de  la  presión  de  perfusión  coronaria  diastólica.La  disfunción  endotelial  y  la  rigidez  arterial  son  dos
spectos  diferentes  de  la  enfermedad  arterial,  pero  están
nterconectados  desde  el  punto  de  vista  ﬁsiopatológico.  La










































































































igidez  arterial  está  determinada  por  dos  componentes  dis-
intos:  uno  estructural  y  uno  dinámico.  El  primero  está
epresentado  por  las  ﬁbras  de  colágeno  y  elastina  en  la
única  media  arterial,  y  el  segundo  está  determinado  por
l  aumento  del  tono  de  las  células  musculares  lisas,  el  cual
epende,  en  parte,  de  sustancias  vasoactivas  liberadas  por
l  endotelio.
El  aumento  de  la  rigidez  arterial  estaría  relacionado
on  cambios  estructurales  arteriales,  tales  como  fragmen-
ación  de  la  elastina  e  incremento  del  colágeno  tipo  iii  que
enera  mayor  rigidez,  calciﬁcación  arterial  y  glucación  de
as  proteínas  de  la  matriz.  Estos  cambios  se  han  medido
uantitativamente  en  muestras  patológicas  y  se  asocian  al
nvejecimiento,  de  ahí  que  en  los  sujetos  que  los  presentan
 edad  temprana  (40-50  an˜os)  se  hable  de  «envejecimiento
ascular  acelerado».
La  rigidez  arterial  es  un  predictor  bien  establecido
e  morbimortalidad  cardiovascular  en  la  población  gene-
al  e  incluso  en  diferentes  subgrupos  de  pacientes,  como
ipertensos,  diabéticos,  insuﬁcientes  renales,  enfermos
oronarios,  entre  otros.  Entre  tanto,  la  rigidez  aórtica,
ndependientemente  del  método  de  medición,  tiene  un
alor  predictivo  independiente  para  eventos  cardiovascula-
es  fatales  y  no  fatales.  Existen  varias  formas  de  evaluar  la
igidez  arterial:
.  Presión  de  pulso  arterial.
.  Velocidad  de  onda  de  pulso  carótido-femoral  (VOP  c-f).
.  Presión  aórtica  central  (PAC).
.  Índice  de  aumentación  sistólico  (Aix).
La  presión  de  pulso  o  «diferencial» (diferencia  entre  pre-
ión  sistólica  y  diastólica)  asociada  a  la  amplitud  de  la  onda
el  pulso  ha  sido  reconocida  desde  la  antigüedad  como  un
igno  de  rigidez  arterial,  especialmente  en  personas  adul-
as,  lo  cual  es  mas  valioso  si  se  combina  con  la  palpación
rterial.  La  presión  aórtica  central  y  el  Aix,  al  igual  que  el
enómeno  de  ampliﬁcación,  requieren  otro  artículo  especí-
co  para  comprender  mejor  estos  importantes  indicadores
e  rigidez  arterial.
De  otro  lado,  la  VOP  c-f  se  considera  como  el  «patrón  de
ro» para  medir  la  rigidez  aórtica.  Aunque  la  relación  entre
a  rigidez  y  los  eventos  es  continua,  un  umbral  de  >  12  m/s
a  sido  sugerido  por  las  directrices  de  la  European  Society
f  Hypertension/European  Society  of  Cardiology  (ESH/ESC)
007  como  lesión  de  órgano  blanco  en  pacientes  hiper-
ensos  de  mediana  edad.  Incluso  un  consenso  de  expertos
eciente  aﬁrma  que  se  debería  ajustar  este  valor  a  un  umbral
e  10  m/s.  La  medición  de  VOP  tiene  recomendación  de
lase  iib,  nivel  de  evidencia  B,  en  pacientes  de  riesgo  inter-
edio,  en  las  últimas  Guías  de  hipertensión  de  la  ESH/ESC
013.
Este  parámetro  puede  medirse  simplemente  tomando
a  distancia  carótido-femoral  en  metros  (con  una  cinta
étrica)  y  la  onda  de  ﬂujo  Doppler  carotídea  y  femoral  con
n  ecógrafo  o  las  ondas  en  esos  puntos  con  un  tonómetro.
e  requiere  el  trazado  electrocardiográﬁco  para  que  sirva  de
eferencia  para  medir  el  tiempo  transcurrido  desde  el  QRS
asta  el  inicio  de  cada  onda.  La  distancia  en  metros,  divi-
ida  por  la  diferencia  entre  los  tiempos  carotídeo  y  femoral,
n  segundos,  es  la  VOP.  Al  resultado  ﬁnal  debe  restársele  el
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0%  debido  a  que  la  medición  externa  con  la  cinta  métrica
obrestima  el  tracto  aórtico  en  esa  proporción.
En  la  actualidad  hay  equipos  que  pueden  medir  la  VOP  por
onometría  o  por  oscilometría.  Todos  son  de  simple  manipu-
ación,  así  como  de  fácil  entrenamiento  para  los  operadores,
 permiten  además  mediciones  reproducibles.  Adicional-
ente,  estos  parámetros  han  sido  validados  invasivamente.
La  VOP  se  ve  afectada  por  la  edad  y  el  valor  de  pre-
ión  arterial  del  sujeto,  y  es  por  ello  que  hay  tablas  que
portan  los  valores  de  referencia  en  sujetos  sanos,  y  tam-
ién  en  los  diferentes  estratos  por  edad  y  valores  de  presión
rterial  (European  Database  PWV  Reference  Values  2010).
e  han  observado  valores  más  altos  de  VOP,  especialmente
n  hipertensos  y  en  diferentes  cohortes  latinoamericanas.
La  VOP  de  la  aorta  ha  demostrado  un  valor  predictivo
ndependiente  para  eventos  cardiovasculares  en  pacientes
on  factores  de  riesgo  tradicionales,  permitiendo  una  mejor
dentiﬁcación  de  poblaciones  de  alto  riesgo.  Se  ha  calcu-
ado  que  un  aumento  de  la  VOP  de  1,0  m/s  se  asocia  con
n  incremento  de  un  14%  del  riesgo  de  presentar  eventos
ardiovasculares.
La  evidencia  de  la  importancia  clínica  de  la  VOP  crece
ada  vez  más,  y  hay  pruebas  suﬁcientes  que  indican  que
a  VOP  es  un  indicador  de  riesgo  cardiovascular  y  un  pará-
etro  para  evaluar  la  terapia  cardiovascular.  Aún  no  hay
nformación  sobre  un  enfoque  farmacológico  especíﬁco  que
e  use  regularmente  en  la  práctica  clínica  con  el  objetivo
e  disminuir  la  rigidez  arterial.  En  otras  palabras,  el  enfo-
ue  terapéutico  del  clínico,  actualmente  no  está  dirigido  a
a  mejoría  o disminución  de  la  rigidez.  Sin  embargo,  varios
ármacos  han  demostrado  su  inﬂuencia  sobre  la  rigidez  arte-
ial:  anti-hipertensivos  (antagonistas  del  calcio,  inhibidores
e  la  enzima  convertidora  de  angiotensina,  antagonistas  AII,
etabloqueadores,  entre  otros),  estatinas,  hipoglucemian-
es  orales,  antiinﬂamatorios,  antagonistas  de  receptores  de
ndotelina,  inhibidores  de  la  vasopeptidasa,  entre  otros.  La
ayoría  de  ellos  actúan  predominantemente  en  el  compo-
ente  dinámico  de  la  rigidez  arterial,  y en  menor  medida  en
l  componente  estructural  en  la  remodelación  de  la  pared
rterial.
No  obstante,  aún  resta  un  trabajo  importante  para  enten-
er  cómo  los  fármacos  disponibles  hoy,  usados  de  manera
orrecta,  en  forma  precoz,  ya  sea  solos  o  en  combinación,
ueden  mejorar  la  rigidez  arterial  a  través  del  tiempo.
 ello  se  suma  el  surgimiento  de  nuevas  opciones  farma-
ológicas  orientadas  especialmente  a  mejorar  la  función
rterial  y  a  reducir  así  el  deterioro  estructural  de  la  pared
rterial,  y  sería  en  cierto  modo  una  alternativa  contra  el
nvejecimiento  arterial  acelerado.  Eso  signiﬁca  replantear
l  enfoque  y  los  objetivos  terapéuticos  en  los  pacientes  car-
iovasculares  en  general  y  en  los  hipertensos  en  particular.
Así  pues,  los  autores  invitan  a  descubrir  el  puente  entre
o  básico  y  lo  clínico  entendiendo  la  mecánica  vascular,  al
edir  y  cuantiﬁcar  la  rigidez  arterial  e  intervenir  sobre  ella,
n  pacientes  con  factores  de  riesgo  en  las  diferentes  fases
e  la  prevención  cardiovascular.  Lecturas  recomendadas.urther reading
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